LES ULCERES DE JAMBE
Le dogme «noir, jaune, rouge» mis a mal
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RESUME : L’histoire médicale d’un ulcére de jambe est
émaillée d’épisodes contribuant a sa chronicité avant d’aboutir
a une cicatrisation possible. La complexité des facteurs biolo-
giques qui interviennent est notoire. Afin de simplifier la prise
en charge de ces Iésions, certains prestataires de soins résument
I’évolution d’un ulcére en 3 phases selon la couleur du fond
de lulcére : le noir, le jaune et le rouge. Cette derniere étape
est couramment considérée comme favorable a la cicatrisation.
Nous démontons ce concept simpliste en montrant I’hétérogé-
néité anatomo-fonctionnelle du fond rouge.

Morts-cLES : Ulcére de jambe - Angiogenése - Cicatrisation -
Microvaisseau - Tissu de granulation

INTRODUCTION

Trop souvent, un ulcére de jambe se définit
et se résume a trois couleurs, le noir, le jaune
et le rouge. Le noir évoque un certain type de
nécrose, mais tous les tissus nécrotiques ne sont
pas noirs. Le jaune évoque des dépots fibrinoi-
des, mais le matériel purulent d’une infection
peut prendre la méme couleur. Le rouge semble
indiquer un fond sain n’attendant que sa couver-
ture épidermique. Tous ces états sont des indices
de 1’évolutivité d’un ulcere. D’autres critéres
tels que la profondeur décrivent 1’ampleur des
dégats.

Dans cette simplification offerte au médecin,
a I’infirmiére et au patient, outranciere, le der-
matologue n’est plus guere utile, et seule 1’in-
fluence d’un marketing habile guide les choix
des soins pour les plaies. La situation s’avere
bien différente dans les milieux hospitalier et
extra-hospitalier. Un ensemble large de panse-
ments présumés actifs est offert a I’opinion indi-
viduelle de la personne dispensatrice des soins.
Dans ce contexte, les opinions infondées font
foison et les échecs thérapeutiques ne sont pas
rares.

Une des situations ou le dogme des couleurs
du fond de I'ulcére ne prédit pas 1’évolution de
la 1ésion, est représentée par un «tissu de gra-
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HURTING THE «BLACK, YELLOW, RED» DOGMA OF LEG ULCERS
SUMMARY : The medical history of a leg ulcer is spangled
with episodes contributing to its chronicity before leading to
possible healing. The complexity of the involved biological fac-
tors is undisputable. In order to simplify the management of
these lesions, some doctors and nurses summarize the evolution
of a leg ulcer in 3 phases according to the colour of the wound
bed : black, yellow and red. The latter stage is commonly consi-
dered as a favourable condition for skin healing. We criticize
such a concept by showing the anatomo-functional heteroge-
neity of the red wound bed.

KeEyworps : Leg ulcer - Angiogenesis - Wound healing -
Microvasculature - Granulation tissue

nulation» un peu particulier. Laspect est uni-
formément érythémateux, parfois bourgeonnant
(1) mais 1’¢épithélialisation n’a pas lieu. Culcere
est en état de sidération prolongée. Dans ce cas,
un examen dermatopathologique peut éclairer la
raison de 1’échec.

CAS CLINIQUE

Un patient artéritique de 57 ans a développé
un ulceére de la face antérieure de la jambe sur
athérosclérose. Apres chirurgie vasculaire, une
greffe de kératinocytes a été tentée, mais elle
s’est soldée par un échec. Plusieurs types de
pansements argentiques ont été ensuite utilisés
sans succes. Un examen dermatopathologique a
¢été réalisé.

Une arborescence verticale de vaisseaux
ectasiés était présente dans le lit de 'ulcere. 11
n’y avait pas de foyers infectieux apparents et
la réaction inflammatoire était minime (Fig. 1).
Cette structure tissulaire s’avérait totalement
différente du réseau vasculaire normal et de
celui d’un tissu de granulation habituel. En effet,
un réseau normal est formé de deux plexus vas-
culaires horizontaux, 1’un superficiel et 1’autre
profond, qui sont unis par quelques jonctions
a orientation verticale. Au niveau des jambes,
la distinction entre les réseaux veinulaires et
artériolaires est moins évidente qu’a d’autres
endroits du corps, car la pression hydrostati-
que a tendance a artériolariser les veinules. Un
tissu de granulation est form¢é de capillaires dis-
tribués sans orientation préférentielle (Fig. 2).
Ces parois vasculaires sont minces et le stroma
conjonctif périvasculaire est lache et cedématié.
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Figure 2. Aspect typique d’un tissu de granulation (Ulex europaeus-1).

a. Hypertrophie des membranes basales vasculaires (Laminine).
b. Adhérence de leucocytes aux cellules endothéliales avec dépots de
complément (C3).

Figure 3 a, b. Réseau dense de vaisseaux paralléles, d’aspect uniforme et a
paroi épaisse (a-actine).
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Figure 4. Aspects typiques d’occlusions vasculaires génératrices d’un ulcere

Figure 5. Aspect d’un amas de bactéries entouré d’un biofilm imperméable
aux cellules inflammatoires dans un ulcére infecté.

La prolifération des cellules endothéliales peut
étre intense.

Dans le cas du lit hypervascularisé d’un
ulcere, la structure du réseau vasculaire sanguin
est totalement différente. Les vaisseaux sont
tous similaires. Ils sont béants, leur paroi est
épaisse et ils sont paralléles les uns aux autres
orientés vers la surface de 1’ulcére (Fig. 3a, b).
Cette structure trés particuliére ne se retrouve,
selon notre expérience, qu’au niveau de certains
lits d’ulceres.
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IMPLICATIONS PATHOBIOLOGIQUES STRUCTURE ET FONCTION DU RESEAU MICROVASCULAIRE

CUTANE

La nécrose touchait électivement 1’épiderme
et un segment trés mince du derme superficiel
(Fig. 3 a, b). Culcere ne se creusait donc pas et on
ne retrouvait pas les signes typiques d’occlusion
vasculaire prémonitoire de la progression d’un
ulcére (Fig. 4 a, b). La plaie ne révélait aucun
signe direct ou secondaire d’une infection.

La fonction vasculaire était vraisemblablement
trés perturbée, empéchant une réépithélialisation
de la plaie. Un ulcére au fond rouge peut ainsi
correspondre a un état d’hyperplasie vasculaire
(2) associé a une sidération de la cicatrisation
au niveau de la couverture épithéliale. Laxiome
d’un ulcere au fond rouge qui serait apte a une
prompte cicatrisation ne se vérifie donc pas dans
cette situation.

Laspect histologique suggérait une dérégula-
tion de I’angiogenese, peut-&tre secondaire a une
production inadéquate de cytokines et de fac-
teurs de croissance (3, 4).

APOPTOSE, AUTOPHAGIE ET NECROSE

En cas de souffrance cellulaire, par exemple
de nature ischémique, divers processus peuvent
étre déclenchés isolément ou en combinaison.
Les principaux sont 1’apoptose, I’autophagie et
la nécrose (5, 6).

Lapoptose est un mécanisme d’autodestruc-
tion cellulaire induite par ’activation d’une série
de processus codés a I’intérieur des cellules (7).
Le mécanisme intervient dans 1’involution phy-
siologique de certains tissus au cours de la vie. 11
peut étre également exacerbé dans certains pro-
cessus pathologiques comme la nécrolyse épi-
dermique toxique (8). La cellule apoptotique se
désagrege et les débris sont phagocytés par les
cellules voisines.

La nécrose implique toujours une pathologie.
Elle touche en masse des cellules d’un tissu et
elle implique une réaction inflammatoire dans
le décours de son évolution (6). Il s’agit d’un
meécanisme majeur impliqué dans la plupart des
ulcéres de jambe. ’autophagie est une voie de
dégradation lysosomiale du contenu cellulaire
(9, 10). Le processus débute par la formation
d’un autophagosome qui séquestre le maté-
riel cytoplasmique a éliminer. Cette vacuole
fusionne avec le compartiment endocytique des
lysosomes. Cette fonction cellulaire est stimulée
dans différentes situations de stress. [’autopha-
gie peut contribuer a la mort cellulaire (10).

La contribution respective de ces trois proces-
sus n’a pas ¢été évaluée dans les ulceéres de jambe,
et en particulier dans 1’exemple ici rapporté.

Constater une hyperplasie vasculaire cutanée
ne signifie pas que la perfusion et I’oxygénation
de I’épiderme sont améliorées. Le débit micro-
circulatoire et la nature des vaisseaux (artérioles,
capillaires, veinules) sont en fait parmi les fac-
teurs les plus importants a considérer (11).

BIOCENOSE BACTERIENNE

Nul ne conteste I’effet délétere de 1’infection
d’ulceres de jambe. Encore faut-il distinguer une
contamination superficielle, une colonisation qui
s’installe et I’infection qui se manifeste a I’inté-
rieur du lit de "ulcére (12). Ce n’est que dans
cette dernicre situation que ’infiltrat inflamma-
toire entourant des amas bactériens cernés de
leur biofilm exerce un effet destructeur au niveau
des vaisseaux et du stroma qui les enchasse (Fig.
5). La preuve de I’efficacité in vivo des divers
pansements argentiques sur ce processus n’a pas
été apportée (13-16). 11 est en fait vraisemblable
que I’effet se cantonne a la surface de la plaie
(17) car il n’y a aucun signe d’argyrie, signe que
I’argent pénétre dans la plaie.

Dans le cas présent, les divers pansements
n’ont eu aucun impact apparent sur 1’état de la
plaie.

GREFFES KERATINOCYTAIRES

La greffe de kératinocytes qui, par la libération
de diverses cytokines et facteurs de croissance
(18), peut aider a 1’épidermisation de certaines
plaies, n’a pas donné un résultat espéré. Ce type
d’échec a été précédemment étudié (19). Cette
technique n’a donc pas pu lever le blocage du
processus d’épithélialisation.

CONCLUSION

Un ulcére ne se résout pas uniquement a 1’ap-
préciation globale des couleurs et a un choix parmi
quelques pansements argentiques. En cas de doute
ou de réponse thérapeutique inadéquate, un exa-
men dermatopathologique ou par biométrologie
fonctionnelle devrait étre réalisé. 1l serait navrant
de recourir a une amputation sans s’étre assuré de
la nature exacte du processus pathologique.

Dans le cas présent, tout comme dans des
botriomycomes (20), un traitement prudent par
lumiere pulsée ou laser vasculaire pourrait étre
proposé afin de détruire partiellement 1’hyper-
vascularisation installée et espérer qu’un nouveau
réseau microvasculaire moins développé puisse
s’installer avec une meilleure hémodynamique.
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